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“No es el estrés el que nos mata; es nuestra reacción hacia él”
Hans Selye
ABSTRACT
Objective. The present study was performed thinking in the 
possibility that stress of psychological type and depression, 
by inducing hypercortisolism, could be a determinant factor 
of elevation of blood cholesterol. Material and MethOds. The 
study was done in 416 subjects, from 18 to 78 year-old (mean: 
35,5 year-old), 206 (49,5%) were male and 210 (50,5%) fe-
male, attended for health preventive control, and in whom 
their blood cholesterol levels were determined. To measure in 
them levels of psychological stress the Social Readjustment 
Rating Scale (SRRS) of Holmes and Rahe was used, and to 
measure levels of depression, the Beck Depression Inventory 
(BDI). results. In 97 (23,3%) of the 416 subjects significant 
psychological stress was found, and in 39 (9,4%) depression. 
The levels of blood cholesterol were not significantly differ-
ent in the subjects with stress than in the subjects without it 
(118-298 mg/dL, with a mean ± SD of 192,3 ± 41,9 mg/dL, vs. 
118-311 mg/dL, with a mean ± SD of 194,5 ± 42,5 mg/dL, re-
spectively); but, significantly higher in the subjects with mod-
erate-severe depression than mild depression and the subjects 
without it (135-299 mg/dL, with a mean ± SD of 229,6 ± 44,2 
mg/dL, vs. 144-263 mg/dL, with a mean ± SD of 201 ± 50,6 
mg/dL, and vs. 118-311 mg/dL, with a mean ± SD of 191,7 ± 
40,9 mg/dL, respectively). cOnclusiOn. The stress situations 
are not, thus, the significant problem, but the way how we 
affront them. Depression, as their consequence, seems to be 
negative because of its association with dyslipidemia that is 
one of the principal factors of cardiovascular risk. 
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RESUMEN
ObjetivO. El presente trabajo fue llevado a cabo pensando en la posibilidad de que el estrés de tipo psicológico y la 
depresión, al inducir hipercortisolismo, pudieran ser factores determinantes de la elevación del colesterol sanguíneo. 
Material y MétOdOs. Se estudiaron 416 sujetos, con edades de 18 a 78 años (media: 35,5 años), 206 (49,5%) de sexo 
masculino y 210 (50,5%) de sexo femenino, atendidos por control preventivo de salud en una clínica privada de Lima, 
y en los cuales se determinó sus niveles de colesterol sanguíneo. Para medir el estrés de tipo psicológico se empleó la 
Escala para Evaluar Reajuste Social (Social Readjustment Rating Scale, SRRS) de Holmes y Rahe; y, para medir la de-
presión, el Inventario de la Depresión de Beck (Beck Depression Inventory, BDI). resultadOs. En 97 de los 416 (23,3%) 
sujetos se encontró estrés psicológico significativo y en 39 (9,4%), depresión. Los niveles de colesterol sanguíneo no 
fueron significativamente diferentes en los sujetos con estrés que en los que no lo tenían (118-298 mg/dL, con una media 
± DE de 192,3 ± 41,9 mg/dL, vs. 118-311 mg/dL, con una media ± DE de 194,5 ± 42,5 mg/dL, respectivamente); pero, 
sí significativamente mayores en los sujetos con depresión moderada-severa vs. los sujetos con depresión leve y con los 
que no la tenían (135-299 mg/dL, con una media ± DE de 229,6 ± 44,2 mg/dL vs. 144-263 mg/dL, con una media ± DE 
de 201 ± 50,6 mg/dL, y vs. 118-311 mg/dL, con una media ± DE de 191,7 ± 40,9 mg/dL). cOnclusión: Los aconteci-
mientos estresantes no son el problema en sí, sino el problema es la forma cómo los afrontamos: la depresión, como su 
consecuencia, sí parece ser negativa, ya que se asocia con uno de los principales factores de riesgo cardiovascular, que 
es la dislipidemia.
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INTRODUCCIÓN
Hans Selye(1) estudió y describió por primera vez las 
reacciones fisiológicas ante el estrés o el llamado ‘sín-
drome general de adaptación’; y, gracias a sus estudios 
y dedicación que le tomaron toda una vida, ha dejado un 
legado que hasta hoy perdura. 
En la actualidad, se sabe que la alteración de los lípi-
dos sanguíneos es uno de los factores de riesgo más im-
portantes para desarrollar problemas cardiovasculares, 
acompañado de otros factores como son el incremento 
de la edad, el sexo masculino, la hipertensión arterial, el 
tabaquismo, la diabetes, la obesidad, la historia familiar 
de enfermedad cardiovascular y el estilo de vida seden-
tario. Existe también una evidencia creciente que mues-
tra la relación entre los factores emocionales, como 
son el estrés, la ansiedad y la depresión, con el riesgo 
cardiovascular.(2-21) Por otro lado, el tratamiento de la 
ansiedad y la depresión ha sido hallado efectivo para 
reducir la acción de estos factores de riesgo que generan 
enfermedad cardiovascular.(22,23) 
También, se han encontrado relaciones entre las alteracio-
nes cardiovasculares y los factores emocionales –como 
son el incremento del grosor de las capas íntima y media 
de las arterias carótidas en sujetos con depresión(24), la 
disfunción endotelial en pacientes con trastorno de ánimo 
crónico(25) y el incremento de marcadores de inflamación, 
la proteína C reactiva y la interleucina 6– con la depre-
sión.(26-31) 
En cuanto a los mecanismos involucrados en el estrés 
y la depresión, se sabe que el cortisol plasmático tiene 
un papel importante(32-38), así como la vía hipotalámica-
hipofisaria-adrenal.(39,40)
El presente estudio tiene como objetivo analizar la po-
sible relación entre los niveles de estrés y la depresión 
con los niveles de colesterol sanguíneo, en una pobla-
ción adulta sin síntomas de enfermedad.
MATERIAL Y MÉTODOS
El estudio fue realizado en el Servicio de Medicina 
Preventiva de la Clínica Internacional de la ciudad de 
Lima, donde comúnmente se evalúan sujetos sanos. 
Estos sujetos son, en su mayoría, empleados de diver-
sas compañías, las cuales tienen como política realizar 
controles preventivos de salud en sus trabajadores. Los 
sujetos estudiados, en número total de 416, fueron 206 
(49,5%) de sexo masculino y 210 (50,5%) de sexo fe-
menino; y sus edades oscilaron entre 18 y 78 años, con 
una media de 35,5 años. Los sujetos estudiados cons-
tituyeron una muestra representativa y aleatoria; y en 
todos ellos se determinó los niveles de estrés y de depre-
sión y los valores de colesterol sanguíneo total. Todos 
los procedimientos de estudio fueron realizados durante 
una sola visita a la institución.
Para medir el estrés, se aplicó la Escala para Evaluar 
el Reajuste Social (Social Readjustment Rating Scale, 
SRRS) de Holmes y Rahe(41) y para medir la depresión, 
el Inventario de la Depresión de Beck (Beck Depres-
sion Inventory, BDI)(42). Ambos tests han sido utilizados 
ampliamente en nuestro medio con resultados satisfac-
torios. Con el test de Holmes y Rahe, se consideraron 
niveles de >150 como significativos de estrés(43) y con el 
de Beck, niveles de >11 como significativos de depre-
sión y de ≥17, de depresión moderada a severa.(44) El test 
de Beck fue validado aplicándole pruebas de consisten-
cia interna alfa de Cronbach(45), y habiendo obtenido un 
valor de 0,885. Las determinaciones de colesterol san-
guíneo total fueron realizadas con los sujetos en ayunas 
y procesadas en un laboratorio que cuenta con certifica-
ción internacional de calidad ISO-9001.
RESULTADOS
Como puede verse en la Tabla 1, no hubo diferencia sig-
nificativa entre los niveles de colesterol sanguíneo de 
sujetos sin y con estrés psicológico significativo.
Tabla I. Niveles de colesterol sanguíneo en los dos grupos de sujetos 
sin y con estrés psicológico significativo, de acuerdo con los resultados 
obtenidos empleando la Social Readjustment Rating Scale, SRRS: ≤ 150, sin 
estrés; y SRRS > 150, con estrés significativo.
Grupos  N Colesterol total (mg/dL)  
  media ± DE  (mín-max) p
•	 SRRS ≤ 150 319 194,51 ± 42,45 118-311 0,6773
•	 SRRS > 150 97 192,25 ± 41,91 118-298
Tabla 2. Niveles de colesterol sanguíneo en los 3 grupos de sujetos 
ordenados según resultados obtenidos con el Beck Depression 
Inventory (BDI): BDI < 11, sin depresión; BDI 11-16, con depresión leve; 
y BDI ≥17, con depresión moderada-severa.
Grupos N  Colesterol total (mg/dL)  
   Media ± DE  (Mín-Máx) p
•	 BDI < 11 377 191,66 ± 40,93 118-311 0,5915
•	 BDI 11-16 18 201,00 ± 50,63 144-263 0,0427
•	 BDI ≥ 17 21 229,57 ± 44,21 135-299 
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Por el contrario, como se ve en la Figura 1 y la Tabla 2, 
los niveles de colesterol sanguíneo sí fueron significati-
vamente más elevados en los sujetos con depresión que 
en los sujetos sin ella.
La comparación entre los grupos con BDI < 11 y con 
BDI ≥ 17 dio una p = 0,0001.  
DISCUSIÓN
En estudios previos hemos confirmado la idea de que 
estrés de tipo psicológico puede inducir la aparición de 
depresión o ‘estado de agotamiento nervioso’(46); y como 
en el estrés y la depresión se produce hipercortisolismo, 
o aumento de concentración de cortisol plasmático(47,48), 
pensamos que esto podría dar lugar, también, a eleva-
ción de los niveles de colesterol.(32-38, 49-53)  
En el presente trabajo, hemos encontrado relación de 
los niveles de colesterol con la depresión pero no con el 
estrés de tipo psicológico. Parecería, pues, que el estrés 
solo tendería a elevar el colesterol en los sujetos en los 
que induce depresión. La casi totalidad de referencias 
bibliográficas que hemos citado en el presente artículo 
sobre la relación entre los factores emocionales y el sín-
drome metabólico tratan predominante de la depresión, 
lo que da mayor solidez a nuestros hallazgos.
En conclusión, consideramos que la importancia de la 
depresión como uno de los factores determinantes de 
tendencia a la hipercolesterolemia debe ser confirmada 
mediante ulteriores investigaciones y, también, toma-
da en cuenta para obtener un mejor tratamiento de este 
desor den que predispone a problemas cardiovasculares.
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